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RESUMEN

Fundamento. Este trabajo tiene tres objetivos enmarca-
dos en el desarrollo de una Agenda 21 particular para los
pediatras y sanitarios en general. En primer lugar, divul-
gar entre los pediatras los efectos adversos en la salud hu-
mana, especialmente durante la época fetal e infantojuvenil
de las exposiciones al mercurio (Hg). En segundo lugar, iden-
tificar métodos y alternativas efectivas para reducir y/o
eliminar el Hg de los centros sanitarios. Finalmente, instar
a los organismos gerenciales y politico-administrativos sa-
nitarios a su rapida realizacion.

Material y método. Revision bibliogréfica sistematica
de los ultimos 25 afios obtenida principalmente de Medli-
ne, Science Citation Index y Embase sobre los efectos ad-
versos en la salud humana, especialmente pediatrica, de la
contaminacion ambiental del Hg. El perfil de busqueda uti-
lizado fue: mercury, human health effects, pediatric and me-
dical exposure, pediatric prevention y sustainable hospitals.
Hemos seleccionado los trabajos mas importantes y de sus
referencias se han obtenido los més relevantes de los afios
previos a la blsqueda.

Resultados. EI Hg en todas sus formas (organicas e inor-
ganicas) es un importante tdxico ambiental y ocasiona efec-
tos adversos en la salud humana. Entre sus variedades, la
mas peligrosa es el metilmercurio (MeHg). Los centros sa-
nitarios constituyen focos importantes de contaminacion
medioambiental de Hg. Las épocas fetal e infantil son es-
pecialmente vulnerables a los efectos nocivos del Hg, des-
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tacando la toxicidad neuroldgica, renal y del sistema in-
munitario. Las principales vias de exposicién pediatrica son
la dietética (sobre todo algunos tipos de pescado y crusta-
ceos) y las amalgamas dentales. En algunos paises, las au-
toridades sanitarias recomiendan limitar el consumo de
algunos tipos de pescado en las mujeres embarazadas, en
edad fértil y nifios pequefios. En nuestros pais, datos dis-
ponibles respecto de la ingesta dietética de MeHg sugieren
que en diversas comunidades la poblacién pediatrica su-
pera los limites de seguridad recomendados por la US En-
vironmental Protection Agency.

Conclusiones. 1. Hay suficiente evidencia cientifica pa-
ra eliminar el Hg de la asistencia sanitaria. 2. Existen al-
ternativas seguras y econémicamente viables para sustituir
el Hg. 3. Los médicos, y especialmente los pediatras, de-
bemos proteger a los nifios de las generaciones presentes y
futuras, adoptando estrategias en nuestra Agenda 21 para
evitar el uso de Hg. 4. La pasividad de los médicos es una
postura éticamente inaceptable que contribuye indirecta-
mente a los efectos adversos generados por la contamina-
cién por Hg. 5. Es necesario cuantificar las concentraciones
de Hg en la ingesta diaria de nuestros nifios, y que se valo-
ren conjuntamente los beneficios nutricionales con los ries-
gos toxicoldgicos, en espera de la instauracién de politicas
integrales para la eliminacion del Hg.

Palabras Clave: Hospitales sostenibles; Mercurio; Preven-
cion pediatrica; Salud medioambiental.

ABSTRACT

Background. This paper has three aims established from
the development of health guidelines, in general, and pae-
diatric guidelines, in particular, included in 21st Agenda.
Firstly, to divulge among paediatricians the adverse health
effects related to mercury (Hg) exposure during foetal pe-
riod, early and late childhood. Secondly, to identify effec-
tive alternatives to mercury and methods to reduce or to eli-
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minate it in health care centres. Thirdly, to force health ma-
nagers and politicians to implant these measures.

Material and methods. Systematic literature review of
the last 25 years in Medline, Science Citation Index and Em-
base on the adverse effects of environmental mercury ex-
posure on human health, especially paediatric health. Se-
arch profile was: “mercury”, “human health effects”,
“paediatric and medical exposure”, “pediatric prevention”
and “sustainable hospitals”. We selected the most relevant
articles and retrieved further ones from their references.

Results. Mercury, whatever his form, organic and inor-
ganic, is an important environmental toxic which produ-
ce adverse effects on human health. The most dangerous
variant is methylmercury (MeHg). The health care centres
are one of the principal sources as environmental pollu-
tant. Mercury is especially toxic during foetal period and
childhood, with neurological, renal and immunological ad-
verse effects. Main exposure to Hg is the diet (some kind
of fish) and dental amalgamas filling in children. In seve-
ral countries, health authorities recommend avoid fish
intake in women in fertile age, during pregnancy and in-
fancy. In our country, available data on MeHg intake in
paediatric diet suggests that the limits established by US
Environmental Protection Agency are surpassed in several
communities.

Conclusions. 1. There is enough scientific evidence to
eliminate Hg in health care. 2. There are safe and econo-
mically feasible alternatives to Hg. 3. Physicians, and espe-
cially paediatricians, should protect children of present and
future generations through the adoption of 21st Agenda
strategies and eluding the use of Hg. 4. Medical passive
attitude is unethical, as contribute to the adverse effects of
environmental pollution of Hg. 5. It is a high priority to es-
tablish the content of Hg in our children’s diet, and to as-
sess the nutritional benefits and toxicological risks, while
whole strategies to eliminate Hg are implemented.

Key Words: Sustainable hospitals; Mercury. Pediatric pre-
vention; Environmental health.

INTRODUCCION

El Hg es un toxico ambiental que causa numerosos efec-
tos adversos en la salud humana y en los ecosistemas na-
turales. Es un metal pesado, liquido a temperatura ambiente,
gue se presenta en tres variedades: metalico o elemental
(Hg9); sales inorganicas (Hg.*2, Hg*?) y compuestos orga-
nicos (metilmercurio-MeHg-, etilHg y fenilHg). La solubi-
lidad, reactividad, efectos bioldgicos y toxicidad difieren en-
tre estas variedades®-3,

Este toxico tan potente contamina nuestro medioam-
biente a través de@9):
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FIGURA 1. A) Ciclo global del mercurio. B) Bioacumulacién y
biomagnificacion en la cadena.

1. Emisiones naturales: erupciones volcanicas, a través
de los movimientos de rocas...

2. Emisiones antropogénicas: combustion de combus-
tibles fosiles, procesos de incineracion, cementeras, indus-
trias cloroalcalinas, mineria, etc.

3. Depoésitos creados por las emisiones naturales y an-
tropogénicas, que nuevamente se evaporan pasando a la at-
mosfera e introduciéndose en los ciclos bioldgicos.

En su ciclo global el viento puede transportar a grandes
distancias el Hg antes de su depdsito terrestre o acuatico,
principalmente por la lluvia y otros fendmenos meteorold-
gicos (nieve, niebla...). Mas del 85% de las emisiones de Hg
antropogénicas estan generadas por las centrales eléctricas
que utilizan combustibles fosiles y la incineracion de resi-
duos (incluidos los municipales y derivados de la activi-
dad sanitaria)®©®)., En la incineracién algunas particulas de
Hg elemental se adhieren a las cenizas y se depositan en tie-
rra sin llegar a largas distancias, pero la mayor parte de Hg
elemental se evapora y permanece en la atmosfera, a veces
hasta un afio, donde reacciona con el 0zono y otros oxi-
dantes para formar compuestos idnicos, sumamente solu-
bles, que se depositan en la tierra o el agua con la lluvia o
la nieve®). Una porcion del Hg i6nico es emitido directa-
mente en los procesos de combustion. En el medio terrestre
u acuoso, por la accién de determinadas bacterias se trans-
forma en MeHg. En la figura 1 aparece el ciclo del Hg en
nuestro planeta y coémo se acumula en la cadena tréfica de
alimentos. La contaminacion por Hg es un problema local,
regional y global0-13),

En Europa el 60% de las emisiones medioambientales
son antropogeénicas, asciendendo a unas 340 toneladas anua-
les.Para su control, gestion y reduccion, la UE recomienda
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FIGURA 2. Emisiones globales antropogénicas de Hg4.

a los paises miembros un inventario més riguroso. De for-
ma global nuestro continente contribuye con el 15% de las
emisiones antropogénicas mundiales (Fig. 2). Las emisiones
naturales, menos cuantificadas, podrian ascender a unas
200 toneladas anuales. La toxicidad y su distribucién glo-
bal nos obliga a priorizar el desarrollo de programas que
permitan la disminucién y donde sea posible la eliminacién
del uso del Hg4.19),

MERCURIO Y ASISTENCIA SANITARIA

El Hg vy sus sales fueron utilizados en la medicina desde
hace siglos para tratar diversas dolencias (estrefiimiento, do-
lores abdominales, sifilis, infecciones...). Todavia hoy, nu-
merosos grupos étnicos lo utilizan con fines magicos o reli-
giosos: rociando viviendas, oficinas, automdviles para dar
buena suerte; en velas (magia blanca), mezclandolo con pro-
ductos liquidos para la limpieza...1618),

En el siglo XXI, el Hg alin estd omnipresente en hospi-
tales y centros de asistencia médica (termometros, esfig-
momanometros, dilatadores esofagicos, tubos de Miller-Ab-
bott, pilas y baterias, ldmparas fluorescentes, etc.) (Tabla
1). También se encuentra en muchas sustancias quimicas y
aparatos de medida usados en los laboratorios (Tabla 2).
Estos productos, al romperse o eliminarse incorrectamente,
suponen un riesgo significativo para la salud humanay el
medioambiente(8-24),

Los hospitales contribuyen aproximadamente con el 4-
5% del total de Hg presente en las aguas residuales®®2%, Exis-
te 50 veces mas Hg en los residuos médicos que en los mu-
nicipales. Segun datos de la U.S. Environmental Protection
Agency (USEPA), la incineracidn de residuos médicos ocu-
pa el cuarto lugar entre los principales contaminantes me-
dioambientales de Hg®. Los termdmetros clinicos constitu-
yen la mayor y Unica fuente de Hg en la basura doméstica.
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TABLA 1. Utensilios de Hg y sus alternativas®s-22,

Utensilios con mercurio

Alternativas

Termometros
Temperatura corporal
Incubadoras/bafios
Ambientales
Calibracién

Esfigmomandémetros de Hg

Manometros
Barometros
Mandmetros
Vacuémetros

Tubos gastrointestinales
Cantor
Dilatadores esofagicos
Alimentacion
Miller-Abbott

Amalgamas dentales

Lamparas
Fluorescente
Germicida
Alta presion de sodio
Vapor de Hg haluro metalico
Ultravioleta
Tubo de rayo catodico

Pilas / Baterias (uso médico)
Alarmas
Analizadores de sangre
Desfibriladores
Audifonos
Contadores
Monitores
Marcapasos
Bombas
Balanzas
Transmisores de telemetria
Ultrasonidos
Ventiladores

Termdmetros digitales,
aneroides, termometros
de alcohol, de gallistan

Aneroides, electrénicos

Electrénicos

Tubos con pesas de tugsteno

Oro, ceramica, porcelana,
polimeros

Lamparas ordinarias

De alta energia, larga
duracion, Opticals,
lamparas de baja presion
de Na...

cinc-carbén
Recargables

Pilas/baterias (empleos no médicos)

Instrumentos electronicos
(controladores temperatura,
Calefaccion y refrigeracion,
incubadoras...

Fibra optica, interruptores
Mecanicos...

Con la cantidad de Hg de un termémetro podemos conta-
minar todos los peces de un lago de 8,1 hectareas. En el afio
2000, en EE.UU., el Hg de los term6metros correspondia a
17 toneladas y al 10% del Hg de los residuos sélidos muni-
cipales. En ese mismo afio, se utilizaron 98 toneladas en la
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TABLA 2. Compuestos quimicos de laboratorio con Hg y alternativas®?-23),

Compuestos quimicos

Alternativas

Solucién de Zenker
Fijadores histoldgicos
Soluciones buffers

Soluciones colorantes y conservantes:
Colorantes histol6gicos,

Thimerosal, Immusal,

Carbol-fuchina, tincién de Gram, fenilHg,
Acido acético, aluminio,

Hematoxilina “solucién A”

Oxido de Hg (I1)
Cloruros de Hg (11)
Sulfato de Hg(ll)
Hg yodado
Nitrato de Hg

Test anti-fingico
Mercurocromo

Test anti-bacteriano

Test anti-infeccioso

Test amonico

Test enzimatico bacteriostatico

Analisis colorimétricos de cloruros
Hematoxilina Harris (6xido mercurico)
Diuréticos mercuriales

Acetato fendlico mercUrico

Otros productos donde encontramos trazas de Hg:
Reactivos de immunoelectroforesis

Reactivos de hematologia

Pruebas de enzimoinmunoanalisis

Extraccion de enzimas

Etanol

Hormonas

Reactivos de analisis de orina, soluciones de lavados
Acido sulfarico

Kits de calibracion

Kits de control negativos

Reactantes del fenobarbital, reactantes de la fenitoina

Kits de control positivos
Hidréxido potasico
Test de embarazo
Suero de conejo
Bacteria Sighella

Hipoclorito sodico

Cinc formalina
Liofilizar

Sustitucion del Hg por componentes porcelanicos

Catalizadores de cobre

Cloruro magnésico/acido sulfdrico

Nitratos de plata/sulfato potésico/sulfato de cromio 11l
Compuestos fenolicos

Amonio/sulfato de cobre

Neosporina, niacina, amonio/sulfato de cobre

Meétodos electronicos selectivos

Yodato sodico, catalizadores de cobre, hematoxilina Gill’s sin Hg

Mercurofilina, mercaptomerina, meretoxilina, sales mersalicas

Electrodo selective idnico

Esta lista no es completa. Son muchos los productos que portan trazas minimas de Hg y no aparecen descritos. Para desarrollar un
programa de eliminacién es necesario solicitar a los vendedores que muestren la concentracion de Hg con un certificado de andlisis
para todas las sustancias quimicas pedidas.
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TABLA 3. Contenido de tiomersal en algunas vacunas.

Vacuna Nombre comercial Fabricante % Concentration Mercurio
Tiomersalt ug/0,5 mL
DTPa Acel-Imune Lederle Laboratories 0,01 25
Tripedia Pasteur Merieux Connaught 0,01 25
Certiva North American Vaccine 0,01 25
Infanrix SmithKline Beecham 0 0
DTPe Todos los productos 0,01 25
DT Todos los productos 0,01 25
Td Todos los productos 0,01 25
TT Todos los productos 0,01 25
DTPe-Hib Tetramune Lederle Laboratories 0,01 25
Hib ActHIB Pasteur Merieux Connaught 0 0
TriHIBit Pasteur Merieux Connaught 0,01 25
HIbTITER (multidosis) Lederle Laboratories 0,01 25
Single dose 0 0
Omni HIB SmithKline Beecham 0 0
PedvaxHIB liquid2 Merck 0 0
COMVAX3 Merck 0 0
ProHIBit4 Pasteur Merieux Connaught 0,01 25
Hepatitis B Engerix-B SmithKline Beecham 0,005 12,5
Recombivax HB Merck 0,005 12,5
Hepatitis A Havrix SmithKline Beecham 0 0
Vaqta Merck 0 0
IPV IPOL Pasteur Merieux Connaught 0 0
OPV Orimune Lederle Laboratories 0 0
MMR MMR-II Merck 0 0
Varicella Varivax Merck 0 0
Rotavirus Rotashield Wyeth-Ayerst 0 0
Lyme LYMErix SmithKline Beecham 0 0
Influenza All 0,01 25
Meningococcal Menomune A, C, AC
and A/C/Y/W-135 CLI 0,01 25
Pneumococcal Pnu-Imune 23 Lederle Laboratories 0,01 25
Pneumovax 23 Merck 0 0
Rabia Rabies Vaccine Adsorbed BioPort Corporation 0,01 25
IMOVAX Pasteur Merieux Connaught 0 0
Rabavert Chiron 0 0
Fiebre tifoidea Typhim Vi Pasteur Merieux Connaught 0 0
Fiebre amarilla YF-Vax Pasteur Merieux Connaught 0 0
Anthrax Anthrax vaccine BioPort Corporation 0 0

tUna concentracion de 1:10 000 equivale a 0,0001 (equivale a unos 25 mcg de Hg/0,5 mL). EI 50% aproximadamente del peso del
tiomersal es Hg. 2Un preparado liofilizado comercializado anteriormente contenia 0,005% de tiomersal. 3COMVAX no ha sido
aprobado para los menores de 6 semanas. *ProHIBit s6lo es recomendado por la AAP a partir de los 12 meses.

fabricacion de pilas, suponiendo el 57% del Hg de los resi-
duos s6lidos municipales®-28), Un complejo sanitario tercia-
rio en Espafia puede consumir solo en termémetros clinicos
mas de 28.000 unidades al afio. El Hg de un termémetro su-
pone una amenaza para la salud cuando es vertido o derra-
mado en una habitacién pequefia y de pobre ventilacion.
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El tiomersal es un compuesto que contiene etilHg y que
Se usa en numerosas vacunas como conservante o en el pro-
ceso de fabricacidn: difteria, toxoide tetanico, pertussis ace-
lular, Haemophilus influenzae... (Tabla 3). Los riesgos de so-
breexposicion en los nifios menores de 6 meses por las distintas
vacunas motivé que la Academia Americana de Pediatria ins-
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FIGURA 3. Disminucidn del umbral peligroso del Hg®73649), EPA:
Environmental Protection Agency; WHO: World Health Organi-
zation; FDA: United States Food and Drug Administration;
ATSDR: The Agency for Toxic Substances and Disease Registry.
Nota: Entre paréntesis las referencias bibliogréficas(®.36-49

tara a los fabricantes y a la Food and Drug Administration
(FDA) a la eliminacion y sustitucion del Hg en las vacunas.
Pero en la evaluacion de beneficios/riesgos continGian acon-
sejando la vacunacion mientras se adoptan las medidas pre-
cautorias en la industria farmacéutica@. Otros compues-
tos de fenilHg y etilHg siguen utilizdndose como agentes
bacteriostaticos en preparados tépicos farmacol6gicos@®0-32),

Todos los residuos sanitarios que contengan Hg deben
ser considerados como tdxicos peligrosos y manejados co-
mo tal de forma separada. Diversas legislaciones naciona-
les sanitarias prohiben la venta de termdmetros de Hg, y
progresivamente otros paises se sumaran a estas iniciativas.

La nula rentabilidad de la utilizacién del Hg en la asis-
tencia sanitaria se basa en:

1. Motivos de salud publica

El National Research Council estima que cada afio na-
cen unos 60.000 bebés en EE.UU. con riesgo de tener alte-
raciones en el sistema nervioso central (SNC), consideran-
do la exposicion de MeHg intraltero como una de las
principales causas del bajo rendimiento escolar®”. Datos
del Center for Disease Control (CDC) establecen que en
EE.UU. un 10% de la mujeres fértiles presentan actualmente
niveles de Hg suficientemente altos para causar efectos neu-
roldgicos adversos en su descendencia®.

Son numerosas las recomendaciones, sobre todo en
EE.UU., referentes a la contaminacion por Hg de las aguas.
En marzo de 2001, la FDA publico que las mujeres emba-
razadas, las que deseen procrear, las madres lactantes y
los nifios pequefios, no deberian comer algunos peces (ti-
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FIGURA 4. El coste de los productos alternativos®®

burén, pez sierra, caballa y algunos pescados azules), ya que
contienen suficiente cantidad de Hg para aumentar el ries-
go de lesionar el sistema nervioso fetal e infantil®43%),

Estudios recientes sugieren que el Hg no tiene un um-
bral por debajo del cual no aparezcan efectos adversos so-
bre la salud. En la figura 3 se ilustra la evolucion en el des-
censo del umbral “de seguridad™ a la exposicion al Hg.

2. Motivos medioambientales®%-%9),

El ciclo natural del Hg elemental y de las sales inorgani-
cas finaliza en los sedimentos de los rios, mares, lagos y océ-
anos®25Y), | as bacterias metandgenas, mediante el proceso de
metilacion, afiaden un 4tomo de carbono y lo transforman en
MeHg. Este fendmeno es de gran trascendencia para deter-
minar su toxicidad medioambiental, pues el &tomo adicio-
nal cambia las propiedades del MeHg, transformandolo en
facilmente acumulable en la cadena tréfica del reino animal®2.
El MeHg tiene una rapida difusion y se une a las proteinas de
las algas, plancton y otros microorganismos inferiores. Me-
diante los procesos de biomagnificacion y bioacumulacién,
las concentraciones en los peces situados en la zona superior
de la cadena alimentaria acuatica superan en un millén de ve-
ces los niveles presentes en el agua. Esta elevada concentra-
cién ha hecho que més de cuarenta estados en EE.UU. y Sue-
cia limiten el consumo de algunos pescados®3-56),

3. Motivos econ6micos(s7-6)

El Hg es un elemento muy téxico y peligroso, y el cos-
te econémico para eliminar y tratar los materiales sanita-
rios contaminados superan considerablemente el presupuesto
para adquirir alternativas libres de Hg (Fig. 4)6759, Elimi-
nando correctamente el Hg, los hospitales protegen a sus
trabajadores, mejoran la salud publica comunitaria y de-
muestran a los ciudadanos su compromiso firme y cohe-
rente por una asistencia sanitaria integral mas saludable(0,

Actualmente, diversos hospitales con sensibilidad en sa-
lud ambiental siguen reglamentos muy estrictos para tratar
las aguas residuales y otras basuras contaminadas con Hg.
Es deseable que los restantes hospitales adopten dichas nor-
ma5(59,61)'

4. Motivos legales e iniciativas de regulacion©2),

El Hg, al ser muy toxico y peligroso, es un desecho es-
trictamente regulado; por consiguiente , su correcta gestion
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TABLA 4. Exposicion a las distintas formas de Hg en la poblacién general europea4.

Exposicion Hg elemental Sales de Hg MeHg
Aire 0,03 (0,024)t 0,002 (0,001) 0,008 (0,0069)
Amalgamas dentales 3,8-21 (3-17) 0 0
Alimentos
Pescado 0 0,60 (0,042) 2,8 (2,7)? (16)2
Otros 0 3,6 (0,25)
Agua potable 0 0,05 (0,0035) 0
Total 3,9-21 (3-1-17) 4,3(0,3) 2,9 (2,71)

En &reas urbanas multiplicamos por 10. 2Ingesta de 100 g de pescado a la semana con una concentracién de Hg de 0,2 pg/g.
3Ingesta de 560 g (89 g/dia es la media espafiola) de pescado a la semana con una concentracion de Hg de 0,2 ug/g.

es muy cara. La utilizacion de utensilios con Hg requiere
““una politica de gestion de Hg” y un plan de respuesta an-
te posibles vertidos o derrames para casos de urgencia. Los
gastos asociados con los vertidos de Hg son muy altos -a
menudo miles de euros- y pueden plantear peligros para
la salud en el personal sanitario y en los pacientes. Algunas
normativas obsoletas manejan los desechos contaminados
por Hg como residuos peligrosos y los incineran provocando
importantes emisiones medioambientales de Hg. El recicla-
je del Hg elemental no es una politica adecuada porque,
aunque evita la emisién a corto plazo, su reutilizacion en
productos nuevos plantea el mismo riesgo potencial para la
salud humana(t9:58-60,62-64),

La voluntad de reducir la contaminacion generada por la
industria sanitaria permitié en 1998 el acuerdo entre la Ame-
rican Hospital Association y la U.S. Environmental Protec-
tion Agency para eliminar el Hg de las actividades sanita-
rias antes del 200563, El desarrollo de iniciativas similares en
el nuevo Hospital La Fe de Malilla supondria un referente in-
discutible en nuestro pais y la Unién Europea (UE)®©,

PRINCIPALES FUENTES DE EXPOSICION
PEDIATRICA

Las rutas de exposicion general mas importantes son
la inhalacidn de vapor de Hg inorganico a través de los ver-
tidos o durante los procesos industriales, y la ingestion de
pescado contaminado con MeHg. En poblaciones no ex-
puestas profesionalmente, como el periodo fetal e infanto-
juvenil, las principales fuentes de exposicién son la dieta
con la ingesta de alimentos contaminados, sobre todo a tra-
vés de pescado y mariscos, y las amalgamas dentales. En
la tabla 4 aparecen las principales fuentes de exposicion no
profesional en la UE®.7:14.18,24,27,49,66),

Dieta

Constituye la principal fuente de exposicion, en espe-
cial por los pescados y mariscos contaminados. Es dificil
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estimar el consumo diario y la cantidad presente en los
alimentos consumidos. En la mayor parte de los alimen-
tos encontramos una concentracion inferior a los 0,02 pg/g
pero las concentraciones méas altas se encuentran en el pes-
cado y sus derivados. ElI Hg tiende a bioacumularse y se
incrementa en la cadena alimentaria entre los peces. Asi,
la concentracion en pescados pequefios como la anchoa
pueden tener una concentracion de 0,085 ug/g, mientras
que otros como el tiburdn o los atunes pueden alcanzar
mas de 2 pg/g. En el pescado escandinavo de agua dulce
(perchay lucio) los niveles medios son aproximadamente
de 0,5 pg/g. Un dato a tener en cuenta es que el empleo
de harinas de pescado para el engorde de aves de corral y
otros animales puede aumentar su contenido en Hg.
Muchos rumiantes pueden desmetilar parte del Hg, por
lo que la ternera y la leche contienen bajas concentracio-
neS(67-70)_

En Esparia, el 60-90% del consumo diario de MeHg pro-
viene del pescado y los mariscos. La dosis de referencia de
la USEPA para el MeHg es de 0,1ug/kg/dia. Esto corres-
ponde a una ingesta semanal de 42 pg/kg, para un adulto
de 60 kg de peso. Equivalen al consumo semanal de 420 g
de pescado con 0,1 mg Hg/kg. Los datos en Espafiay en el
area mediterranea son escasos, pero no dejan de ser preo-
cupantes (Fig. 5)471-74), Teniendo en cuenta que: a) estos
estandares estan dirigidos a una poblacion general funda-
mentalmente adulta; b) el mayor consumo de los nifios por
kg de peso; c) que el pescado es un elemento destacado de
la dieta de nuestro pais; y d) la mayor vulnerabilidad fetal
e infantil a la exposicion a MeHg, creemos que nuestros ni-
fios ingieren una cantidad superior a las recomendaciones
de la USEPA. Los pediatras debemos exigir a las autorida-
des sanitarias de nuestro pais que cuantifiquen las concen-
traciones de Hg en la ingesta diaria de nuestro nifios, y que
se valoren conjuntamente los beneficios nutricionales con
los riesgos potenciales, en espera de la instauracion de po-
liticas que eliminen el Hg®@,
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FIGURA 5. Estimaciones dietéticas de consumo de Hg en Espa-
fia (mcg/dia)@471-79),

Amalgamas dentales(’>-%

La amalgama de plata es una aleacién compuesta basi-
camente por Hg, plata, estafio, y cantidades menores de co-
bre y cinc. En ocasiones se afiaden trazas de otros metales.
El Hg constituye aproximadamente la mitad del peso de
la aleacion (entre 43 y 549%). Este tipo de amalgama se uti-
lizan en algunos programas de salud bucodental. En Espa-
fia, durante el afio 2000, se utilizaron unos 2.000 kg de Hg
en amalgamas dentales(7>78),

Los rellenos dentales de Hg liberan vapor de Hg en la
cavidad bucal. Las concentraciones intraorales, sobre to-
do tras la masticacion, pueden superar las encontradas en
la atmdsfera ambiental. Se estima que el promedio de en-
trada por via pulmonar diario asciende de 3 a 17 g de
Hg elemental, pero hay una importante variabilidad entre
las poblaciones, y en algunos casos pueden llegar a un con-
sumo diario de 100 pg/dia(7-8s),

Aire ambiental(5)

En la UE las concentraciones mas elevadas estan en Ale-
mania y Polonia que pueden alcanzar hasta 2,5 ng/ms. Las
concentraciones disminuyen en las areas rurales y en el me-
dio urbano oscilan entre los 5 y los 15 ng/mé.

En el medio sanitario la exposicion por inhalacion a Hg
elemental debido al vertido o rotura de un termémetro,
esfigmomanoémetro..., puede ser sumamente toxico si se re-
aliza en una habitacion escasamente aireada.

Agua potable®

La concentracion de Hg en el agua normalmente es muy
baja (menor de 1 ng/l), aunque se han descrito niveles de
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hasta 25 ng/l. Considerando un consumo de 2 litros diarios,
la entrada diaria de Hg en el agua potable es insignificante.
Directivas de la OMS y nacionales recomiendan unos va-
lores limite de 1.000 ng/l.

Suelo®8)

La concentracion media de Hg en la superficie terres-
tre de la UE oscila de 20 a 625 mg/kg. Las concentracio-
nes mas altas se sitlian en areas urbanas y cercanas a fuen-
tes de emision de Hg (mineria, centrales térmicas, cementeras,
incineradoras...).

ABSORCION Y METABOLISMO

Compuestos inorganicos®®-9)

El Hg elemental en su forma liquida se encuentra en mul-
titud de utensilios médicos, en las amalgamas dentales, ba-
terias, pilas, lamparas fluorescentes... Tradicionalmente se
utiliza en rituales de santeria en zonas del Caribe(1820, 21242960,

El vapor de Hg elemental se absorbe rapidamente en los
pulmones (el 75-85% de la dosis inhalada), y por via he-
matdgena y por su liposolubilidad, se difunde por todos los
organos cruzando facilmente la barrera placentaria y he-
matoencefélica. En forma liquida o en vapor apenas se ab-
sorbe por via gastrointestinal (posiblemente menos del
0,01%) o por via dérmica(9m),

El Hg elemental se oxida a ion mercurico perdiendo su
difusibilidad y quedando retenido, principalmente, en los
hematies, SNC y rifiones293),

Las concentraciones sanguineas de Hg metalico dismi-
nuyen rapidamente con una vida media bifasica, con una
fase rapida de 2-4 dias y una lenta de 13-14 dias. La prin-
cipal ruta de excrecion es la digestiva y en menor propor-
cion por vias urinaria, respiratoria y sudoripara. En la ori-
na la vida media es de 40-90 dias, siendo un indicador
adecuado para las exposiciones cronicast®3-94),

Las sales de Hg tienen propiedades antibacterianas, an-
tisépticas, catarticas y diuréticas, quedando patente con la
utilizacion del mercurocromo y el éxido de Hg en muchos
hospitales. La absorcién gastrointestinal de estas sales no
supera el 10%, pero tienden a ser sumamente causticas. Una
pequefia cantidad se absorbe por la piel. La excrecion es so-
bre todo fecal y también urinaria®®.

Compuestos organicos®6-101)

El MeHg, al ser una sustancia lipofilica, atraviesa fa-
cilmente las membranas bioldgicas. Aproximadamente el
95% del MeHg del pescado, tras su ingesta, se absorbe en
el tracto gastrointestinal. Aunque la ruta de exposicion oral
es la mas importante, también se absorbe por la piel y los
pulmones®. En la sangre el MeHg penetra en los hematies
y se une a la Hb, quedando una fraccién pequefia en el plas-
ma. Menos del 1% del Hg en sangre es difusible, y esta frac-
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cion juega un papel importante para la distribucion en los
distintos 6rganos. La actividad reductasa del glutathion in-
terviene significativamente en el metabolismo del MeHg,
disminuyendo su concentracion. El selenio también inter-
viene en el atrapamiento y transporte de MeHg. Sin em-
bargo, todavia desconocemos las necesidades dietéticas ca-
paces de modular la toxicocinética del MeHg en las
personas®’%8), El MeHg cruza facilmente las barreras pla-
centaria y hematoencefalica. Los niveles de Hg fetal son
iguales o superiores a los niveles maternos®9.

La desmetilaciéon del MeHg ocurre en muchos 6rganos,
incluido el cerebro. En la fibra muscular de los peces, algu-
nos mamiferos y aves, esta actividad es nula o minima, por
lo que el musculo del pescado constituye la fuente principal
de exposicion dietética a MeHg.

En las personas, el 90% del MeHg absorbido se excre-
ta en forma i6nica con la bilis a través de las heces. La ex-
crecion urinaria es menor. También se elimina a través de la
leche materna.

El MeHg unido a la cisteina es excretado en la bilis. La
absorcidn subsecuente gastrointestinal conduce a una cir-
culacion enterohepatica. Sin embargo, una fraccién de MeHg
puede conseguir desmetilarse por la flora intestinal y elimi-
narse por la heces. Los lactantes carecen de estas bacterias
y tienen disminuida esta capacidad de eliminacién.

La vida media del MeHg oscila de 32 a 70 dias con un
promedio de 49 dias aproximadamente. Como marcadores
bioldgicos de exposicion se utilizan las concentraciones en
pelo, sangre y sangre de cordgn(t00.101),

EFECTOS EN LA SALUD

Compuestos inorgéanicos

Son numerosos los efectos descritos a la exposicion de
las distintas formas de Hg inorganico. La mayoria de ellos
han sido obtenidos de estudios ocupacionales, en sectores
como dentistas, enfermeras dentales, trabajadores de fabri-
cas nucleares, mineros, trabajadores de cementeras e in-
dustrias quimicas cloralcalinas. Los érganos mas sensibles
a su exposicion son el rifién, el cerebro y el tiroides. Son nu-
merosos los efectos adversos derivados de la exposicion ac-
cidental y aguda al Hg de los termdmetros y otros utensi-
lios sanitarios(02-110),

- Efectos carcindgenostt-114). Aunque los datos sobre la
carcinogenicidad del Hg elemental y las sales inorganicas
de Hg son diversos y se han relacionado con el incremento
del cancer de pulmdn en trabajadores expuestos, son nu-
merosos los factores confundidores que podrian influir en
estos resultados. Por el momento, la Agencia Internacio-
nal para la Investigacion del Cancer (IARC) evalu6 en 1993
los compuestos metalicos e inorganicos del Hg y los cata-
logé como no clasificables (grupo 3) respecto a su capaci-
dad carcindgena en humanos.
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- Efectos neuroldgicost15121), | as exposiciones agudas a
concentraciones altas de vapores de Hg, asi como la expo-
sicién crénica a bajas dosis, han mostrado una amplia va-
riedad de alteraciones cognoscitivas, sensoriales, motoras y
neuroconductuales (personalidad, memoria, suefio, fatiga,
temblor en manos...). Las exposiciones superiores a los 0,1
mg/m?3 desencadenan claramente sintomatologia neurol6-
gica. Habitualmente, al suspender la exposicion los sinto-
mas disminuyen, pero en pacientes expuestos de forma cro-
nica a bajas dosis durante 10-30 afios las alteraciones
neuroldgicas son irreversibles y persistentes. De forma ilus-
trada se describen muy bien los sintomas en el sombrerero
“loco” de “Alicia en le Pais de la Maravillas”, que muestra
sintomas tipicos de demencia por la intoxicacion crénica
por Hg que utilizaban para conservar y preservar el brillo
de los sombreros de piel de castor.

- Efectos renales®22-124), El rifion, junto con el cerebro,
es un organo diana fundamental de la exposicion al vapor
de Hg. El rifién, incluso en nifios y personas no expuestas
ocupacionalmente, acumula mayor cantidad de Hg que el
resto de tejidos. La excrecion de la proteina tubular NAG
se considera un marcador precoz para detectar exposicio-
nes a bajas concentraciones. Exposiciones mayores oca-
sionan proteinuria (glomerular o tubular), glomerulone-
fritis mediada por inmunocomplejos, sindromes nefritico y
nefrético.

- Efectos respiratorios®6117.125127), E| Hg elemental a tem-
peratura ambiente facilmente se vaporiza. Las exposiciones
agudas a vapores de Hg producen edema pulmonar, bron-
quiolitis necrotizante y neumonitis, pudiendo ocasionar la
muerte por fracaso respiratorio. La exposicién cronica in-
crementa el riesgo de enfermedades crénicas respiratorias.

- Efectos cardioldgicos28129), | a exposicion aguda al Hg
elemental o a sus vapores ocasiona taquicardia, hiperten-
sién y palpitaciones. Las exposiciones cronicas se asocian
con palpitaciones. Numerosos estudios evidencian una ma-
yor mortalidad en trabajadores expuestos por hipertension
arterial, cardiopatia isquémica y otras cardiopatias.

- Efectos gastrointestinales(126.128.130) E| signo mas ca-
racteristico del envenenamiento por Hg es la estomatitis,
que aparece normalmente después de la exposicion a con-
centraciones altas y agudas a vapores de Hg elemental. Tam-
bién produce nauseas, vémitos, diarrea y espasmos intesti-
nales. Aunque la ingesta oral de la forma metélica apenas
se absorbe, la ingesta de sales inorganicas puede ser fatal,
con ulceraciones, perforaciones y shock hemorragico.

- Efectos tiroideos®122), El Hg metalico se acumula en
la glandula tiroides, disminuyendo la T3 y aumentando el
cociente T4/T3. Estos efectos se observan a niveles muy ba-
jos, similares a los que producen los primeros efectos me-
nores sobre el SNC y rifidn.

- Efectos inmunoldgicos®31-133), Produce en determina-
das personas con variedades genotipicas vulnerables, au-
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mento de autoanticuerpos antilaminina, alteraciones en sub-
poblaciones de linfocitos T o aumento de la IgE. Proba-
blemente la imposibilidad de seleccionar adecuadamente a
las personas susceptibles genéticamente impida obtener
resultados mas determinantes.

- Efectos en la piel®34138), |_a exposicion a vapores de Hg
de forma aguda o intermitente provoca la acrodinia o “en-
fermedad rosada”, que se caracteriza por descamacion de
palmas y plantas, hiperhidrosis, prurito, rash, dolor articu-
lar, debilidad, hipertensidn arterial y taquicardia. De las re-
acciones cuténeas relacionadas con el Hg, las alérgicas son
las mas frecuentes. Los compuestos mercuriales son, des-
pués del niquel y el cobalto, la tercera fuente de sensibili-
zacion en nifios.

Compuestos organicos

- Efectos neuroldgicos. La toxicidad de los compuestos
organicos del Hg depende del tipo de compuesto, via de en-
trada, dosis y edad de exposicion(t39140), Estos compuestos
destacan por su caracter neurotoxico, aunque también afec-
tan en menor grado a los rifiones, sistema inmunoldgico y
cardiovascular. EI MeHg y etilHg son mas tdxicos que el fe-
nilHg. Los signos de toxicidad aguda progresan desde pa-
restesias y ataxia a debilidad generalizada, sordera, pérdi-
da de visién, temblor, espasticidad muscular, comay muerte.

Los efectos mas preocupantes de la exposicion crénica
al MeHg se asocian a la mayor vulnerabilidad del cerebro
fetal e infantil. La exposicion crénica al MeHg es especial-
mente tdxica para el SNC inmaduro, estando catalogado
como un potente agente teratdgeno del cerebro fetal, pro-
duciendo alteraciones en su desarrollo estructural (necrosis
focal de las neuronas corticales cerebrales y cerebelosas, con
destruccion de las células gliales perifocales), y funcional
(interferencia con el proceso de migracion de las capas neu-
ronales corticales y subcorticales)41-144), Estos hallazgos
anatomicos Y fisiologicos, inicialmente detectados en ani-
males de experimentacién, desgraciadamente fueron rati-
ficados afios mas tarde en las autopsias infantiles realizadas
tras los accidentes de Minamata (Japon), Iraq y Guatema-
|a(l45,146).

En Japon, la Chisso Corporation, empresa de fertilizan-
tes, petroquimicos y plasticos, vertié 27 toneladas de com-
puestos de Hg en la bahia y el rio de Minamata desde 1932
a 1968. Esto propicio la formacion de MeHg, su paso a la
cadena trofica piscicola con los fenémenos de biomagnifi-
cacion y bioacumulacién que afect6 a la poblacion autdc-
tona, consumidora habitual de pescado. La mayor vulnera-
bilidad neuroldgica fetal ocasiond que, mientras las madres
embarazadas permanecian asintomaticas o con leves sinto-
mas neuroldgicos, los recién nacidos desarrollaron la deno-
minada “enfermedad congénita de Minamata”. Esta enti-
dad esta caracterizada por una amplia gama de trastornos
del neurodesarrollo, desde alteraciones de los reflejos de suc-
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cion, deglucion, marcha y retraso psicomotor, hasta con-
vulsiones, paralisis cerebral progresiva, coma y muerte. La
exposicion infantojuvenil y adulta también ocasionaba tras-
tornos neurolégicos importantes como parestesias, ataxia,
temblores, déficit neurosensoriales, demencias, deterioro
cognoscitivo precoz, etc. Las autopsias de los adultos de-
mostraban una importante atrofia cerebral con reducciones
del peso y volumen cerebrales superiores al 50%6147.148),

En Irag, entre 1971y 1972, y en Guatemala en 1965, se
destinaron al consumo humano semillas de trigo tratadas
con fungicidas mercuriales. En estos dos paises las exposi-
ciones fueron agudas/subagudas, mientras que en Mina-
mata fue crénica. Los sintomas fueron similares en las dos
formas de intoxicacion, pero en Iraq las alteraciones visua-
les fueron mas severas, con numerosos casos de ceguera. En
Guatemala el cuadro clinico simul6 el de una neuroencefa-
litis virica y la mitad de los casos se dieron en nifios con una
mortalidad del 80%. Otras exposiciones accidentales y pun-
tuales han ratificado los trastornos neurol4gicos severos (ata-
Xia, hipotonia, irritabilidad, alteraciones visuales y auditi-
vas, deterioro cognitivo, coma, convulsiones y muerte) y la
mayor vulnerabilidad fetal e infantojuvenil(36-40149-152)

Recientemente, se han realizado dos estudios prospecti-
vos de cohortes, en las Islas Faroe y Seychelles, para evaluar
los efectos en el cerebro fetal tras la exposiciones mater-
nas moderadas al MeHg, comparando y analizando los bio-
marcadores maternofetales con el desarrollo neuropsico-
I6gico al final de la época preescolar53159), L os nifios de las
Islas Faroe presentaban a los 7 afios de edad déficit neu-
ropsicologicos, con mayor afectacion de la capacidad de
atencion, memoria y lenguaje, estando menos alteradas
las funciones motoras y la capacidad visual®®, Los nifios
de las Islas Seychelles a los 5,1, afios de edad no evidencia-
ron efectos adversos neurocognoscitivos®>7-160, Aungue las
exposiciones en ambos estudios fueron similares en nive-
les de dosis, las diferencias encontradas pueden potencial-
mente explicarse por los siguientes motivos:

1. Formas diferentes de exposicion. En las Seychelles el
pescado estd contaminado en concentraciones 10 veces in-
feriores al de las Faroe, y la ingesta es mas continua (12 co-
midas/semana) que en las Faroe (2-3 comidas/semana).

2. Diferencias étnico-genéticas relacionadas con los me-
canismos de detoxificacion y eliminacion del MeHg.

3. Diferencias en los tests y examenes neurocognosciti-
vos, pues los investigadores de las Faroe incluyeron la eva-
luacidn de areas muy especificas.

4. Variables confundidoras desconocidas. Los dos gru-
pos investigadores determinaron y controlaron los factores
mas importantes del estilo de vida (lactancia materna, ta-
baquismo, dieta, alcohol, estado socioecondmico, etc). Tam-
bién el tipo de pescado consumido en las Faroe, como las
ballenas, contiene otros contaminantes neurotdxicos como
los policlorobifenilos, pero los investigadores encontraron
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las alteraciones descritas después de eliminar el efecto con-
fundidor de dichos compuestos en los datos estadisticos. No
obstante, las ballenas, por su larga vida, pueden acumular
otras sustancias toxicas antropogénicas(16-164),

Los dos estudios de cohortes siguen abiertos y en un fu-
turo proporcionaran mas datos sobre los efectos en épo-
cas escolares y juveniles6516), Una pregunta importante
emanada de las diferencias encontradas en estas dos inves-
tigaciones es la siguiente: ;pueden dosis esporadicas de MeHg
administradas en periodos criticos del SNC fetal causar ma-
yor neurotoxicidad que las mismas dosis dadas durante lar-
gos periodos de tiempo? La respuesta necesitard la realiza-
cion de futuros estudios disefiados para tal finalidad.

Asimismo, los resultados més recientes de las Islas Fa-
roe han permitido establecer las dosis de referencia actua-
les para el umbral de seguridad del Hg en una ingesta de 0,1
pg/kg/dia“?. Basdndose en estimaciones dietéticas, actual-
mente el 7% de las mujeres fértiles de EE.UU. consumen
cantidades superiores a las consideradas seguras67.168), ;Y
en el Estado Espafiol?, si tenemos en cuenta el elevado con-
sumo de pescado en nuestro pais (aproximadamente 89
g/personaldia) y los trabajos sobre la concentracion de Hg
en los alimentos, los datos son preocupantes(@72-75.169),

Numerosos estudios adicionales de exposicion dietética
de humanos y primates en Nueva Zelanda, Canada, Ama-
zonia (Brasil), Nuevo Méjico e Islas Madeira, muestran efec-
tos adversos en el desarrollo neuroldgico a bajas dosis de
MeHg(41,170-174)'

- Efectos neoplésicos. La International Agency on Re-
search of Cancer ha catalogado al MeHg como carcindge-
no en animales de experimentacion y como posible cance-
rigeno para el ser humano (grupo 2B)®1,

Otros efectos. Son numerosos los efectos cardiovascu-
lares relacionados con la exposicion dietética a MeHg (al-
teraciones electrocardiograficas, mayor riesgo de enferme-
dades coronarias, etc.), interfiriendo el efecto beneficioso
de los acidos grasos omega 3175176, | a exposicion prenatal
a MeHg se asocia con la presencia de hipertensién arterial
durante la infancia®”177.

INTERACCIONES DIETETICAS78-1%0)

Los compuestos dietéticos pueden modificar la toxici-
dad del Hg atenuando o exacerbando los efectos adversos
de forma directa o indirecta/sinérgica con otros contami-
nantes.

Los factores protectores nutricionales como el selenio,
vitamina E y acidos grasos omega-3, pueden atenuar los
efectos potencialmente dafiinos del Hg. Por el contrario,
la malnutricion aumenta la sensibilidad y exacerba sus efec-
tos toxicos. Dietas pobres en hierro y acido félico también
aumentan los efectos neurotdxicos del Hg.

- Selenio4.27.178-184) E| selenio es el micronutriente esen-
cial mejor estudiado, en animales de experimentacion, con-
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tra los efectos adversos del Hg. Numerosos trabajos han do-
cumentado un papel protector del selenio contra los efectos
téxicos del Hg inorganico y organico.

La exposicion al Hg disminuye la reserva de selenio li-
bre biol6gicamente activo, alcanzando una proporcion mo-
lar Se/Hg de 1:1 en los mamiferos con altas concentracio-
nes de Hg en sus tejidos. Tras la desmetilacion del MeHg,
se forma un complejo Hg-Se que se une a su vez a la sele-
noproteina P en la circulacién sanguinea. Para algunos au-
tores constituye el principal mecanismo de desintoxicacion.

La proteccion en humanos todavia no esta suficiente-
mente establecida, pero datos preliminares reflejan que pro-
bablemente exista un efecto protector.

- Vitamina E®89), La accién de la vitamina E supera a los
antioxidantes sintéticos usados para tratar la toxicidad
del Hg organico. Se desconoce el mecanismo, aunque po-
dria deberse al rescate de radicales libres generados por la
induccion in vivo de la peroxidacion por los compuestos del
Hg.

- Acidos grasos omega-3(76.186.187_ Por sus acciones be-
neficiosas en las primeras fases madurativas del SNC, las
poblaciones que consumen mucho pescado (rico en acidos
grasos omega-3) pueden favorecer el desarrollo neurol6gi-
co y enmascarar los efectos neurotdxicos adversos del MeHg.
Al mismo tiempo, la principal fuente de exposicién al MeHg
es la dieta, y concretamente el pescado. La valoracion ries-
go-beneficio ha determinado que paises como EE.UU. y Sue-
cia recomienden que los nifios, mujeres embarazadas o en
edad fértil reduzcan o eliminen el consumo de algunos ti-
pos de pescado por el riesgo neurotoxico del MeHg, como
hemos comentado anteriormente.

- Alcohol88189) | g exposicion conjunta de etanol po-
tencia los efectos tdxicos del Hg, tanto en su forma inor-
ganica como organica, aumentado la concentracion en los
tejidos, sobre todo cerebrales y renales.

- Ajos4190), Muchos compuestos proteicos, minerales y
fitoquimicos (alicina, tioles, selenio, glutation, etc.) del ajo
actlian generalmente como quelantes metalicos, y concre-
tamente aumentan la excrecion de MeHg.

- Otros factores dietéticost4. Algunos datos prelimina-
res sugieren que el consumo de dietas ricas en salvado de
trigo disminuyen la absorcién del MeHg y favorecen la des-
metilacion. No obstante, para obtener resultados conclu-
yentes, es precisa la realizacion de futuros trabajos.

ELIMINACION DEL HG DE LOS CENTROS
SANITARIOS

Uno de los principios fundamentales del concepto de
Hospitales Sostenibles/Centros de Salud Sostenibles, con-
siste en la eliminacion del Hg de la actividad sanitaria®@. El
disefio y realizacién de programas para la eliminacién del
Hg constituye un reto para los profesionales sanitarios, pe-
ro especialmente para los pediatras, por nuestra obligacion
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y responsabilidad de tutelar una poblacion especialmente
vulnerable a la toxicidad del Hg. Al mismo tiempo, de-
mostraremos a las generaciones presentes y futuras nuestra
apuesta y esfuerzo hacia una asistencia mas saludable. Pa-
ra desarrollar programas de eliminacién del Hg en los cen-
tros de asistencia médica son necesarios los siguientes as-
pectos:(62,191-196)

1. Comprometerse personal y profesionalmente a de-
sarrollar una medicina libre de Hg. La eliminacién de los
productos que contienen Hg es el Uinico modo de evitar su
emisién al medioambiente y reducir sus impactos adversos
sobre la salud humana.

2. Compartir y divulgar la informacién técnica con otras
instituciones interesadas, encontrar herramientas educati-
vas e identificar estrategias practicas para prevenir la con-
taminacion, gestionar los residuos y eliminar el Hg.

3. Desarrollar una auditoria sobre el Hg para identifi-
car todos los empleos y las fuentes de Hg en cada institu-
cion sanitaria.

4. Comenzar a eliminar el empleo de Hg con la reti-
rada progresiva de materiales que contienen Hg donde
existan menos barreras y las acciones se realicen con ma-
yor facilidad. Por ejemplo, reemplazar los termémetros de
Hg para pacientes con termémetros digitales o electroni-
cos, o sustituir el Hg por agua en los tubos de Miller-Ab-
bott, reemplazar el Hg de los dilatadores esofagicos por
otros con silicona, o la sustitucion de esfigmomanometros
de Hg.

5. Programar y ejecutar “una gestion de compras libre
de Hg”. Preparar al personal administrativo para la com-
pra de materiales especificos y estimular la busqueda de las
alternativas sin Hg.

6. Educar y preparar a todos los empleados sobre pro-
tocolos de manejo, incluyendo la informacién sobre el Hg
y sus efectos sobre la salud humana y el medioambiente.

7. Animar y fomentar un recambio de termdémetro de
Hg para los trabajadores y usuarios en sus domicilios.

Los dirigentes locales, regionales, y nacionales, deben es-
forzarse en desarrollar programas de recambio para elimi-
nar el metal toxico de todos los botiquines familiares y edu-
car a la comunidad sobre los peligros de Hg. Los intercambios
deben ser disefiados para que los ciudadanos puedan depo-
sitar sus termometros de Hg y recibir una alternativa nue-
va sin Hg al mismo tiempo. Para ayudar en estos esfuer-
20s, el Grupo de Trabajo de Salud Ambiental Pediétrica de
la SVP ha disefiado un subapartado on-line titulado: recam-
bio de Termdémetros Clinicos de Hg” (disponible en:
http:/mww.socvaped.org/enlaces/saludmedioambiental.htm
)a97-201) Al mismo tiempo, siguiendo las directrices de las Ciu-
dades Sostenibles, las autoridades locales y autonémicas de-
ben adoptar campafias activas para la eliminacion del Hg
prohibiendo la venta, la fabricacién y la distribucién de ter-
mometros de Hg dentro de sus jurisdicciones.
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Animamos desde estas lineas a los estamentos politicos
y gerenciales pertinentes, tanto en el ambito local, como en
el regional y nacional para que pongan en marcha iniciati-
vas dirigidas a eliminar el Hg y los dispositivos que lo con-
tengan, fomentando las alternativas.

COMENTARIOS FINALES

Es paraddjico que los centros de asistencia sanitaria cons-
tituyan un foco importante de contaminacién ambiental por
Hg. El Hg es un téxico ambiental que causa numerosos efec-
tos adversos en la salud humana y en los ecosistemas na-
turales; en su ciclo global acaba en los fondos marinos don-
de es transformado en su forma mas toxica: MeHg. Este se
acumula y biomagnifica en la cadena tréfica marina al-
canzando las mayores concentraciones en los grandes de-
predadores (atin, pez espada, tiburdn, caballa...). Las eta-
pas fetal e infantil son especialmente vulnerables a los efectos
nocivos del Hg, destacando la toxicidad neuroldgica y la re-
nal. Las principales fuentes de exposicion pediétrica son las
amalgamas dentales y, sobre todo, la dietética a través del
consumo de pescado y crustaceos. En algunos paises las au-
toridades sanitarias recomiendan limitar/evitar el consumo
de algunos tipos de pescado en mujeres embarazadas, en
edad fértil y nifios pequefios. En nuestro pais, con una alta
ingesta de pescado por habitante ( 89 g/dia) aunque los da-
tos son escasos, sugieren que en diversas comunidades la
poblacion pediatrica supera los limites de seguridad reco-
mendados por la US Environmental Protection Agency. Los
pediatras debemos exigir a las autoridades sanitarias de
nuestro pais que cuantifiquen la ingesta diaria de Hg en
nuestros nifios, y que se valoren conjuntamente los benefi-
cios nutricionales con los riesgos toxicoldgicos, en espera
de la instauracion de politicas que eliminen el Hg.

Las evidencias disponibles son suficientes para la eli-
minacién del Hg de la asistencia sanitaria. Los sanitarios,
especialmente los pediatras, debemos proteger a los nifios
de las generaciones presentes y futuras, adoptando estra-
tegias en el desarrollo de nuestra Agenda 21 que eviten el
uso del Hg, y asi demostrar a nuestros conciudadanos un
compromiso firme con la defensa de la salud publica y la
proteccion del medioambiente. Conseguir “Hospitales/Cen-
tros de Salud Sostenibles libres de mercurio™: seria sin nin-
guna duda un bonito regalo para la infancia.
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